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Les defaillances circulatoires 


Chacun des quatre mecanismes de defaillance circulatoire que sont 
I'hypovolemie, la vasopleqie, I'obstruction et I'insuffisance cardiaque 
peut etre induit par de multiples causes ; cela impose des moyens 
fiables et reproductibles devaluation de I'etat hemodynamique 
des patients ; I'echocardioqraphie, dans ce contexte, est devenue 
incontournable. 
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L es defaillances circulatoires, encore appelees etats de 
choc, sont definies comme la presence dune hypoten- 
sion arterielle systemique responsable d’une perfusion 
inadequate des organes et des tissus. 1 Chez un patient 
auparavant nonnotendu, l’hypotension est definie par une 
pression arterielle systolique inferieure a 90 mmHg, alors 
que chez le patient hypertendu chronique, on la dehnit 
par une baisse de 30 mmHg par rapport aux valeurs habi- 
tuelles. 1 L’hypoperfusion des organes peut se manifester 
par des signes neurologiques (prostration, agitation, ence- 
phalopathie), des signes cutanes (marbrures, paleur, 
sueurs), des signes renaux (oligurie) et par des signes 
generaux (tachycardie, polypnee). Dans les cas les plus 
severes, elle aboutit a une dysfonction d’organe pouvant 
necessiter une suppleance specifique, comme l’epuration 
extrarenale en cas d’insuffisance renale aigue. 

Chez le malade conscient, le systeme sympathique est 
longtemps capable, grace a la vasoconstriction arterielle et 
veineuse, de maintenir une pression arterielle normale. 
Cette adaptation se fait aux depens des circulations 
splanchnique et cutanee. Les seuls signes peuvent etre 
alors, initialement, une tachycardie et des marbrures. En 
reanimation ou au bloc operatoire, cette adaptation sym- 
pathique est souvent absente du fait de la sedation des 
patients. 

Biologiquement, la defaillance circulatoire se traduit 


par une acidose metabolique temoin du fonctionnement 
cellulaire en anaerobiose. On constate alors une augmen- 
tation du taux de lactate arteriel et une baisse du taux des 
bicarbonates sanguins. L’acidemie peut etre compensee, 
au debut, par rhyperventilation alveolaire responsable 
d’une baisse de la PaC0 2 (pression partielle de C0 2 dans 
le sang arteriel). 

RAPPELS PHYSIOLOGIQUES 


L’appareil cardiovasculaire est un systeme nonnalement 
clos, compose de deux circuits branches en serie. Le cir- 
cuit « basse » pression est compose du secteur veineux 
capacitif, qui contient 70 a 80 % du volume sanguin, 2 du 
ventricule droit et de la circulation pulmonaire. Le sys- 
teme « haute » pression est compose du ventricule gauche 
et du systeme arterio-arteriolaire resistif. La regulation 
entre le systeme resistif et le systeme capacitif se fait au 
niveau des capillaires pulmonaires et systemiques. Les 
etats de choc induisent une baisse de la pression de perfu- 
sion des organes. Cette pression de perfusion est appro- 
chee par la pression arterielle moyenne (PAM). Deux 
mecanismes peuvent etre a l’origine d’une chute de cette 
pression : une chute de l’ejection du ventricule gauche et 
une diminution des resistances arterio-veineuses (vaso- 
plegie), les deux pouvant etre associees. 
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E Q U I EST NOUVEA 


•)• L'utilisation de techniques peu ou pas invasives pour le 
diagnostic et la surveillance continue ou discontinue des 
defaillances circulatoires se developpe. L'echocardiographie 
au lit du malade est I'une de ces techniques. Elle permet une 
visualisation directe et rapide des fonctions cardiaques droite 
et gauche. II existe maintenant au sein des diplomes 
d'echocardiographie un module formant a sa pratique pour les 
anesthesistes et les reanimateurs. Un site web est consacre a 
sa pratique quotidienne en reanimation . 17 


Les etats de choc sont classiquement classes en quatre 
families distinctes du fait de leur physiopathologie : le 
choc hypovolemique, le choc vasoplegique (ou distribu- 
tif), le choc obstractif, et le choc cardiogenique. Dans cer- 
taines situations comme le choc septique, rensemble de 
ces mecanismes peuvent etre impliques. La comprehen- 
sion et le traitement des etats de choc necessitent un bref 
rappel de la physiologie de la circulation. 

Le retour veineux 


d’assurer un volume d ejection systolique (YES) normal 
au prix d’une contraction qui peut etre modeste ; il se 
comporte presque comme un conduit passif interpose 
entre le systeme veineux peripherique et le ventricule 
gauche. 4 Ses capacites d’adaptation a une augmentation 
brutale de post-charge sont limitees : ses proprietes intrin- 
seques l’empechent de developper une force contractile 
suffisante pour vaincre un obstacle survenant brutale- 
ment sur la circulation pulmonaire. (Test le cas dans l’em- 
bolie pulmonaire massive. Dans ces conditions, le ventri- 
cule droit se dilate, la pression auriculaire droite 
augmente, avec les consequences sur le retour veineux 
systemique decrites precedemment. 

Dans un grand nombre d’insuffisances circulatoires, la 
mise sous ventilation mecanique s’impose pour assurer 
l’oxygenation du patient, pour diminuer la consommation 
en oxygene des muscles respiratoires ou du fait de la pre- 
sence d’une encephalopathie. Mais la ventilation meca- 
nique a des effets deleteres sur la fonction ventriculaire 
droite : 5 baisse du retour veineux par augmentation de la 
pression intrathoracique qui se transmet a la pression auri- 
culaire droite ; augmentation de la post-charge du ventri- 
cule droit par ecrasement des capillaires pulmonaires. 

La fonction ventriculaire gauche 


II est dassique de repartir le volume sanguin situe dans 
le secteur veineux capacitif en deux compartiments : un 
compartiment non contraint (70 %) et un compartiment 
contraint (30 %). 2 Le premier ne genere aucune pression 
dans le systeme et done aucun mouvement de fluide. II est 
indispensable au maintien ouvert du reseau. Le second 
genere une pression qui est la pression motrice du retour 
veineux systemique (RY). Cette pression est appelee pres- 
sion systemique moyenne (PSM) et ne peut se mesurer 
qua l’equilibre, c’est-a-dire coeur arrete. Le retour veineux 
est ainsi genere par la difference de pression qui existe 
entre la pression systemique moyemte et la pression dans 
foreillette droite (POD). 3 II est inversement proportion- 
nel a la resistance du circuit veineux (Rvr). La relation est 
RV = (PSM-POD)/Rvr (fig. 1). La pression systemique 
moyenne depend des proprietes du contenant, c’est-a- 
dire de la resistance du systeme arterio-veineux, mais 
aussi du contenu, c’est-a-dire de la volemie. Une augmen- 
tation de la pression auriculaire droite (choc obstructif) 
ou une diminution de la pression systemique moyenne 
(choc hypovolemique, choc vasoplegique) sont done 
responsables d’une baisse importante du retour veineux a 
l’origine de rinsuffisance circulatoire. 

La fonction ventriculaire droite 
et la circulation pulmonaire 

Le ventricule droit est branche en serie avec la circula- 
tion pulmonaire qui est une circulation a basse resistance. 
Ainsi, en conditions nonnales, ce ventricule est capable 


La capacite du ventricule gauche a ejecter un volume 
de sang a chaque systole depend principalement de sa 
precharge et de sa force contractile. Toutes choses egales 
par ailleurs, plus la precharge est basse, plus le volume 
d’ejection systolique est faible, et inversement ; c’est la loi 
de Starling. 6 La principale reserve de sang du ventricule 
gauche est la circulation pulmonaire : c’est elle qui foumit 
le sang necessaire au remplissage du ventricule via le 
retour veineux pulmonaire. Cette circulation pulmonaire 
est cycliquement reapprovisionnee par le ventricule 
droit 7 une chute de 1’ejection du ventricule droit entraine 



GSU Courbe du retour veineux systemique en fonction 
de la pression auriculaire droite. 

Une augmentation de la pression auriculaire droite (POD) 
s’accompagne d'une baisse du retour veineux systemique 
(RVS). Pour une POD egale a la pression systemique 
moyenne (PSM), le retour veineux systemique est nul. 
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une diminution de sang dans la circulation pulmonaire, 
une diminution du remplissage du ventricule gauche et, 
(in al cm cut, une chute de rejection du ventricule gauche, 
qui peut etre responsable dune defaillance circulatoire. 

Une fonction diastolique normale est indispensable a un 
remplissage optimal du ventricule gauche. Dans certaines 
situations pathologiques, une anomalie de la relaxation ou 
de la compliance du ventricule gauche peut etre responsa- 
ble dune gene au remplissage de ce ventricule ; c est le cas 
de la tamponnade ou de rembolie pulmonaire massive. 

MOYENS DE DIAGNOSTIC ET DE MONITORING 
D'UN ETAT DE CHOC 


La diversite des causes des defaillances circulatoires, et 
leurs intrications possibles au cours du temps, imposent 
rutilisation de moyens fiables et reproductibles pour eva- 
luer l’etat hemodynamique. Ils doivent etre mis en place 
rapidement, car la restauration rapide de l’hemodyna- 
mique est un facteur pronostique important. «Remplir» 
un patient alors que son etat ne le necessite pas peut avoir 
des effets deleteres, surtout si ce patient a un oedeme pul- 
monaire et une hypoxemie severe ; de meme, perfuser un 
medicament vasoconstricteur chez un patient hypovole- 
mique aggrave la dysfonction d’organe. 8 

La surveillance minimale, indispensable lors de la prise 
en charge d’une insuffisance circulatoire non rapidement 
reversible par une simple expansion volemique, comp- 
rend la mise en place d’un catheter arteriel par voie radiale 
le plus souvent, ou par voie femorale. A l’aide de ce cathe- 
ter, une surveillance en continu de la pression arterielle 
sanglante est possible. 

Le catheter arteriel pulmonaire etait, historiquement, 
le moyen le plus dassique pour tenter de caracteriser et de 
monitorer les etats de choc. 9 II permet, en effet, la mesure 
des pressions auriculaires droites, ventriculaires droites, 
arterielles pulmonaires et, grace a un ballomiet gonflable 
qui obstrue le flux dans l’artere pulmonaire, de la pression 
arterielle pulmonaire d’occlusion, reflet de la pression 
telediastohque du ventricule gauche. Par thermo dilution, 
il permet la mesure du debit cardiaque. Enfin, il permet la 
mesure de la saturation veineuse en oxygene du sang vei- 
neux mele (SY0 2 ), reflet de l’adequation entre les apports 
et les besoins en oxygene des organes. La valeur normale 
de la SVO 2 est environ de 75 %. Schematiquement, en cas 
d’insuffisance circulatoire, une SV0 2 basse traduit une 
diminution du transport arteriel en oxygene dont les cau- 
ses peuvent etre multiples : anemie, hypoxemie, has debit 
cardiaque ; par contre, une SV0 2 normale est le reflet d’un 
defaut d’extraction peripherique en oxygene. Cependant, 
Futilisation du catheter arteriel pulmonaire est en diminu- 
tion constante depuis maintenant plusieurs annees 10 pour 
differentes raisons : 1 . il s’agit d’une technique invasive 
ayant une morbi-mortalite non negligeable ; n 2. la fiabilite 
des mesures de pressions et de debit cardiaque est pro- 


blematique chez les malades en ventilation mecanique ; 12 
3. plusieurs etudes ont demontre les difficultes a interpre- 
ter correctement les donnees ; 13 4. des etudes multicen- 
triques prospectives recentes, en anesthesie et en reani- 
mation, n’ont pas montre un benefice a Futilisation de 
cette technique. 14 ' 16 

L’echocardiographie se developpe, depuis plusieurs 
annees, comme outil de diagnostic et de surveillance non 
invasif de l’etat hemodynamique, au lit du patient. 17 Bien 
que dependante de l’operateur, l’echocardiographie per- 
met une visualisation directe des cavites cardiaques et une 
evaluation simple et rapide des fonctions ventriculaires 
droite et gauche. 18,19 Initialement, l’echocardiographie 
transthoracique est souvent suffisante pour analyser les 
causes d’un etat de choc : la visuahsation d’un epanche- 
ment pericardique oriente vers une tamponnade ; la pre- 
sence d’une dilatation du ventricule droit vers une embo- 
lie pulmonaire massive si la radiographie du thorax est 
normale ; un ventricule gauche dilate avec une hypokine- 
sie vers un choc cardiogenique ; enfin, une hypovolemie 
peut etre evoquee dans des situations caricaturales en 
presence d’un ventricule gauche hyperkinetique de petite 
taille ou d’une veine cave inferieure quasi virtuelle. 20 

Dans des situations plus complexes, notamment en 
reanimation chez des patients sous assistance respiratoire, 
l’echocardiographie transoesophagienne est indispensa- 
ble. Elle permet de s’affranchir des problemes d’echoge- 
nicite. Elle permet aussi de detecter une hypovolemie et 



PRINCIPES DU TRAITEMENT 
DES DEFAILLANCES CIRCULATOIRES 

>■ La diminution du delai de prise en charge ameliore le 
pronostic. 

>■ Le monitorage hemodynamique est capital. L'outil utilise 
est au mieux non invasif, capable d'evaluer la volemie 
et la fonction cardiaque. 

7 Le profil hemodynamique des patients peut varier au cours 
du temps, les mesures doivent done etre repetees 
et I'efficacite des therapeutiques evaluee. 

■)• La balance entre I'apport et la demande en oxygene des 
organes doit etre retablie. Pour cela, la ventilation mecanique 
represente un bon soutien circulatoire dans le choc 
cardiogenique. 

7 En dehors des pathologies coronaires, un taux d’hemoglobine 
3= 8 mg/dL apparaTt suffisant pour le transport de I'oxygene. 

7 Dans des delais courts, des objectifs en termes de pression 
arterielle, de volemie, de debit cardiaque, de SV0 2 ou de 
controle d’acidose metabolique doivent etre fixes et obtenus. 

7 Le traitement etiologique doit etre effectue parallelement au 
traitement symptomatique. 
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IMlilfl Variations 
respiratoires significatives 
des diametres des veines 
caves chez un patient 
hypotendu en ventilation 
mecanique, suggerant 
une hypovolemie. 

Panel A : I'etude de la veine cave superieure (VCS) par voie transcesophagienne 
montre un collapsus inspiratoire du vaisseau. 

Panel B : I’etude echographique de la veine cave inferieure (VCI) par voie sous-costale 
retrouve une dilatation du vaisseau lors de I’inspiration. 

P alv : pression alveolaire 


de predire l’effet dime expansion volemique. 21 L’echocar- 
diographie a cependant ses limites : elle impose une for- 
mation de l’equipe medicale d’un service habilite a traiter 
les etats de choc, 22 afin de pouvoir etre utilisee de jour 
mais aussi de garde ; elle ne permet, par definition, qu’un 
monitoring discontinu, ce qui impose d’avoir a disposition 
24 heures sur 24 un appareil d’echocardiographie pour 
repeter l’examen des que la situation clinique l’exige. 

Le doppler oesophagien s’est egalement developpe 
depuis quelques annees 23 Cette technique utilise, comme 
l’echocardiographie, les ultrasons. Le principe consiste a 
positionner un capteur doppler dans l’oesophage, dans 
l’axe de l’aorte thoracique descendante, afin d’evaluer le 
debit cardiaque. Cette methode a cependant plusieurs 
limites, la principale etant que le debit cardiaque est la 
seule valeur reellement mesurable de (aeon fiable, ce qui 
restreint son utilisation dans la prise en charge d’un etat 

Principales causes de choc hypovolemique 


lilillfllll 


de choc. II reste cependant un bon moyen de surveillance 
du debit cardiaque, notamment au bloc operatoire. 

D ’autres methodes, reposant sur la thermodilution 
transpulmonaire, ont ete proposees. Elies necessitent la 
pose d’un catheter veineux central et d’un catheter arteriel 
femoral specifique de gros calibre. Elies permettent la 
mesure du debit cardiaque et du volume sanguin intra- 
thoracique. II reste cependant a demontrer leurs indica- 
tions et leur innocuite. 

CAUSES DES DEFAILLANCES CIRCULATOIRES 


L'etat de choc hypovolemique 

Ses principales causes sont resumees dans le tableau 1. 
Le choc hemorragique, qui en est le modele le plus carac- 
teristique, est aborde dans un autre chapitre de cette 
monographic (v. page 849). La baisse de la volemie est 
longtemps compensee par le systeme sympathique, et 
l’etat de choc ne survient que lorsque les capacites de 
compensation sont depassees. 

Le traitement de la cause est associe a la necessite 
d’une expansion volemique rapide. Le solute de rem pas- 
sage peut etre une solution de cristalloides ou de colloi- 
des. Dans le premier cas, le volume a infuser doit etre plus 
important, car seuls 20 % environ restent, a terme, dans le 
compartiment vasculaire contre 100 % pour la solution de 
colloides. Le volume optimal de solute a perfuser n’est pas 
aise a evaluer. Chez un patient en ventilation spontanee, 
e’est souvent la clinique seule qui guide le traitement : 
augmentation de la pression arterielle, reduction de la 
tachycardie, reprise de la diurese. La mesure de la pres- 
sion veineuse centrale, ou son evaluation non invasive par 
la mesure echocardiographique du diametre de la veine 
cave inferieure, peuvent etre utiles bien qu’il n’existe pas 
de valeur seuil au-dela ou en deqa de laquelle on puisse 
predire qu’une expansion volemique sera efficace ou non 
en tennes d’augmentation du debit cardiaque. 20 


t Pertes exteriorisees 

► Hemorragies aigues 

► Brulures 

► Pertes digestives (diarrhees, vomissements, 3 e secteur, aspiration) 

► Polyurie (diabete, insuffisance surrenale, diuretiques) 

► Postoperatoires 

I Fuites extravasculaires 

*Coup de chaleur 

» Syndrome de reponse inflammatoire systemique : 

. polytraumatise 
• sepsis 
. pancreatite 
* Anaphylaxie 
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Certains auteurs ont etudie les variations respiratoires 
du diametre de la veine cave inferieure : 24 un collapsus de 
ce vaisseau lors de l'inspiration est assez evocateur d’une 
hypovolemie lors de la prise en charge d’une insuffisance 
circulatoire. Chez un patient sous sedatif, sous assistance 
respiratoire, revaluation clinique est beaucoup moins lia- 
ble, necessitant l’utilisation d’indices dynamiques predic- 
tifs de la reponse au remplissage vasculaire. De nombreux 
travaux ont vu le jour, ces dernieres annees, proposant 
d’utiliser les variations respiratoires de la pression arte- 
rielle sanglante, 25 comme les variations respiratobes d’un 
certain nombre de parametres mesures a l’echocardiogra- 
phie : variations respiratoires du diametre des veines 
caves 21,26 (fig. 2) ou de rejection du ventricule gauche. 27 

L'etat de choc obstructif 

Le choc obstructif associe une hypotension, des signes 
cliniques d’insuffisance cardiaque droite (turgescence 
jugulaire, reflux hepato-jugulaire) et l’absence d’argu- 
ments en faveur d’une insuffisance cardiaque gauche 
(auscultation pulmonaire claire). II est en partie secon- 
daire a une chute du retour veineux systemique par aug- 
mentation de la pression dans l’oreillette droite. Cette 
augmentation est liee a deux situations tres differentes : la 
tamponnade cardiaque et l’embolie pulmonaire. 

On designe sous le terme de tamponnade cardiaque le 
retentissement circulatoire d’un epanchement pericar- 
dique compressif. La faible distensibilite du pericarde 
normal fait que la constitution rapide d’un epanchement 
pericardique, meme de moyenne abondance, entraine 
une pression pericardique positive qui se transmet aux 
cavites cardiaques, entrainant une compression et une 
gene au remplissage des cavites cardiaques droites. Le 
tableau clinique est celui d’une insuffisance circulatoire 



BHIX1 Aspect de tamponnade cardiaque 
a I'echocardioqraphie transthoracique. 

La coupe parasternale petit axe du ventricule 
gauche (VG) montre un epanchement pericardique 
(P) circonferentiel, responsable d'un ecrasement 
du ventricule droit (VD) [fleche]. 



BUIS Echocardiographie transthoracique chez 
une patiente hospitalisee pour une embolie 
pulmonaire massive. 

La coupe apicale des quatre cavites montre un coeur 
pulmonaire aigu avec une dilatation tres importante 
du ventricule droit (VD) et de I'oreillette droite (OD). 
Cette dilatation s'associe a un mouvement 
paradoxal du septum interventriculaire gui bombe 
vers la cavite ventriculaire gauche (VG) [fleche]. 

aigue associee a une pression auriculaire droite elevee, 
simple reflet de la pression pericardique positive. L’echo- 
cardiographie est la methode de choix pour le diagnostic 
(fig. 3). 28 L’inspiration, en permettant une diminution de 
la pression pericardique, par chute de la pression intra- 
thoracique, favorise le remplissage des cavites droites. Ce 
phenomene est a l’origine du pouls paradoxal : chute de la 
pression arterielle systolique lors de l’inspiration grace a 
l’amelioration du remplissage du ventricule droit respon- 
sable d’une gene au remplissage du ventricule gauche, via 
le deplacement du septum interventriculaire vers le ven- 
tricule gauche ; inversement, a Fexpiration, augmentation 
de la pression arterielle systolique par gene au remplis- 
sage du ventricule droit favorisant le remplissage du ven- 
tricule gauche. Le traitement de la tamponnade cardiaque 
est symptomatique par la restauration d’une pression arte- 
rielle normale grace a l’expansion volemique et la perfu- 
sion d’un medicament vasoconstricteur. II est surtout 
curatif par le drainage en urgence de l’epanchement. Ce 
dernier peut se faire au bloc operatoire ou, en cas d’ex- 
treme urgence, a l’aiguille au lit, en se reperant a l’aide de 
l’echocardiographie. 

Dans l’embolie pulmonaire massive, l’augmentation de 
la pression dans I’oreillette droite est secondaire a la pre- 
sence d’un coeur pulmonaire aigu, qui traduit la dysfonc- 
tion du ventricule droit due a l’augmentation brutale de sa 
post-charge. L’augmentation de cette demiere est liee a 
une obstruction d’au moins 40 a 50 % de la circulation pul- 
monaire par le thrombus. La definition du coeur pulmo- 
naire aigu est echocardiographique : elle associe une sur- 
charge diastolique du ventricule droit (dilatation) a une 
surcharge systolique (presence d’un mouvement paradoxal 
du septum interventriculaire) [fig. 4]. 29 La visualisation 
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dun coeur pulmonaire aigu lors de la prise en charge dun 
etat de choc, chez un patient ayant une radiographie du 
thorax nonnale ou subnonnale, signe tres souvent le dia- 
gnostic d’embolie pulmonaire massive. 30 Le traitement de 
la defaillance hemodynamique comprend un remplissage 
prudent (le plus souvent inferieur ou egal a 500 mL dune 
solution colloid e) et la perfusion d’un medicament vasoac- 
tif. Certains preconisent la perfusion d’un inotrope positif 
afin d’ameliorer la contractilite du ventricule droit ; d’aut- 
res preconisent la perfusion d’un vasoconstricteur pour 
retab lir une pression arterielle nonnale, indispensable a la 
normalisation de la perfusion coronaire du ventricule 
droit, tres souvent alteree dans cette situation et facteur 
auto-aggravant de la defaillance cardiaque droite. Dans la 
grande majorite des cas, un simple traitement anticoagu- 
lant suffit. 31 Dans les situations les plus severes, un traite- 
ment fibrinolytique peut etre propose. 

Lors de la prise en charge du choc obstructif, la ventila- 
tion mecanique ne doit etre proposee qu’en dernier 
recours. En effet, par ces effets deleteres sur la circulation 
pulmonaire, 5 elle est responsable d’une degradation 
hemodynamique souvent fatale pour le patient. 

L'etat de choc cardiogenique 

L’etat de choc cardiogenique est en general du a une 
defaillance primitive de la contractilite ventriculaire, 
responsable d’un debit cardiaque effondre et de pressions 
de remplissage elevees. II peut survenir chez un patient a 
fonction cardiaque prealablement nonnale et est alors, le 
plus souvent, secondaire a un infarctus du myocarde. La 
realisation d’un electrocardiogramme doit etre systema- 
tique. L’etat de choc cardiogenique peut aussi survenir 
chez un patient ayant une cardiopathie chronique, d’ori- 
gine ischemique, hypertensive ou alcoolique ; dans ce cas, 
le coeur est souvent deja dilate. La defaillance cardiaque 
peut etre mono- ou biventriculaire. Dans quelques situa- 
tions, l’etat de choc peut etre secondaire, non pas a une 
defaillance de contractilite, mais a une insuffisance valvu- 
laire massive. Les principales causes du choc cardioge- 
nique sont resumees dans le tableau 2. 

Le traitement de la cause doit etre prioritaire : angio- 
plastie coronaire en urgence dans l’infarctus du myo- 
carde, choc electrique externe lors d’un trouble du 
rythme ventriculaire ou supraventriculaire mal tolere, chi- 
rurgie valvulaire. Lorsque l’etat de choc survient a la 
phase aigue d’un infarctus du myocarde, on doit recher- 
cher en urgence, par la realisation d’une echocardiogra- 
phie, des complications qui necessitent une prise en 
charge specifique, souvent chirurgicale : defaillance ven- 
triculaire droite par infarctus etendu au ventricule droit 
ou par perforation septale, insuffisance mitrale massive 
par rupture de pilier. 

Le traitement est egalement symptomatique : il vise a 
adapter la balance entre l’apport et la demande en oxy- 
gene. Pour cela, la perfusion d’un inotrope positif peut 


etre souhaitable (augmentation de l’apport en oxygene 
par restauration du debit cardiaque). Mais la sedation du 
patient et sa mise sous ventilation mecanique sont aussi 
souvent tres efficaces (diminution de la demande en oxy- 
gene). Dans des situations tres specifiques, l’utilisation 
d’un ballon de contrepulsion aortique permet d’ameliorer 
le debit cardiaque et la perfusion tissulaire. Des assistan- 
ces ventriculaires peuvent aussi etre discutees. 32 

Le choc septique 

Le choc septique est defini comme l’existence d’une 
defaillance circulatoire dans un contexte septique avere ou 
suppose. 33 Les mecanismes de cette defaillance circulatoire 
sont complexes, lies a la cascade inflammatoire de cytokines 
en reponse a l’infection. Les prindpaux types de choc peu- 
vent se voir, tour a tour, et dans un ordre aleatoire ; ils sont 
meme souvent associes. La prise en charge (v. page 865) 
optimale, precoce et rapide de l’etat de choc septique est 
un element majeur du pronostic. 34 

L’hypovolemie est constante lors de la prise en charge 
initiale. Elle est absolue, liee a des pertes digestives, 
secondaire a la fievre, ou par extravasation de plasma du 
secteur vasculaire dans le secteur interstitiel ; elle requiert 
une expansion volemique souvent importante. Mais elle 
peut aussi etre relative par sequestration plasmatique 
dans le secteur splanchnique et par vasoplegie. 

Principales causes du choc cardiogenique 

I Defaut de contractilite myocardique 

> Aigues 

. Maladies coronaires (infarctus/ischemie) 

. Myocardites 

. Intoxications medicamenteuses 
. Anomalie metabolique (p. ex. hypocalcemie) 

► Chroniques 

. Cardiopathie ischemique evoluee 
. Cardiopathie dilatee alcoolique 
.Malnutrition 

ft Valvulopathies 

. Insuffisance mitrale et aortique massive (endocardites, 
atteintes degeneratives, dissection de I'aorte ascendante) 

. Retrecissement aortique serre 

ft Complications de I'infarctus 

. Insuffisance mitrale par rupture de pilier 
.Tamponnade parfissuration du ventricule gauche 
. Dysfonction ventriculaire droite par rupture septale 
. Infarctus etendu au ventricule droit 
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La vasoplegie arterio-veineuse est souvent tres intense. 
Elle participe largement a l’hypoperfusion tissulaire qui 
aboutit a la defaibance d’organe. Elle est souvent associee 
a des troubles de la coagulation qui aggravent l’hypoper- 
fusion des organes : augmentation de la coagulation, 
diminution de la fibrinolyse, aboutissant a la formation de 
thrombus au niveau de la microcirculation. C’est a partir 
de ce rationnel physiopathologique qu’un nouveau medi- 
cament anticoagulant et profibrinolytique a ete propose 
dans la prise en charge du choc septique ; il semble entrai- 
ner une amelioration hemodynamique des patients et sur- 
tout diminuer la mortalite. 35 La perfusion d’un medica- 
ment ayant un effet vasoconstricteur est systematiquement 
recommandee apres correction de l’hypovolemie absolue. 
La presence, chez certains patients, d’une insuffisance sur- 
renale relative semble participer a la diminution du tonus 
arteriel par diminution de la sensibilite des recepteurs 
vasculaires aux catecholamines. 36 (Test pourquoi la perfu- 
sion de doses substitutives de corticoides naturels est 
recommandee dans l’arsenal therapeutique. 

Lors de la prise en charge du choc septique, ou au 
cours de son evolution, la defaillance circulatoire peut 
etre bee a une dysfonction systolique ventriculaire gau- 
che. 37 Cette dysfonction est souvent masquee initialement 
par la vasoplegie intense responsable d’une chute de la 
post-charge du ventricule gauche qui favorise sa contrac- 
tion. Ebe peut se demasquer quelques heures apres la res- 
tauration d’un tonus arteriel normal, suite a la perfusion 
de noradrenaline. 18 La dysfonction systolique du ventri- 
cule gauche s’accompagne de pressions de remplissage 
ventriculaire gauche nonnales ou basses, 38 contrairement 
au choc cardiogenique de l’insuffisant cardiaque ou les 
pressions de remplissage sont elevees. Sa constatation 
necessite la perfusion d’un medicament a effet inotrope 
positif qui permet souvent, mais pas toujours, la recupera- 
tion d’une contractilite acceptable. Une defaibance ventri- 
culaire droite a ete egalement rapportee dans 30 % des 
cas environ. 39 Elle est soit secondaire a une alteration 
intrinseque de la contractibte du ventricule droit, meme 
phenomene que celui decrit pour le ventricule gauche, 
soit secondaire a la constitution d’un coeur pulmonaire 
aigu favorise par la ventilation mecanique et la survenue 
d’un cedeme pulmonaire lesionnel. 

Finalement, apres correction de rhypovolemie absolue, 
deux tableaux distincts peuvent etre rencontres dans le 
choc septique. Le premier, dans 60% des cas environ, 18 est 
celui d’un choc essentiebement vasoplegique. Chez les 
malades les plus severement atteints, il a ete decrit un syn- 
drome hyperkinetique associant une tachycardie, un ven- 
tricule gauche hyperkinetique, un debit cardiaque eleve et 
une SV0 2 normale. Le traitement repose sur l’augmenta- 
tion progressive des doses de vasoconstricteur et sur un 
rempbssage souvent massif. Le second tableau se rencon- 
tre dans 40 % des cas environ : 18 il s’agit d’un choc hypo- 
kinetique. La fraction d’ejection du ventricule gauche est 



lilllLU Proposition d'algorithme de prise en charge 
d'un patient en choc septique. 


souvent inferieure a 40 %, le debit cardiaque est dnnmue, 
et l’association d’un motrope au vasoconstricteur est sou- 
vent indispensable. 

Du fait de la complexite de ses causes, la prise en charge 
hemodynamique d’un choc septique requiert done la pos- 
sibility d’apprecier a tout moment, de la<;;o n fiable, l’etat 
volemique, la fonction ventriculaire droite et la fonction 
ventriculaire gauche. Pour cela, l’echocardiographie par 
voie transthoracique et transcesophagienne nous semble 
indispensable a la prise en charge de ces patients. Elle 
seule permet de distinguer snnplement les differentes cau- 
ses de la defaibance hemodynamique aftn d’adapter la the- 
rapeutique. La figure 5 propose un algorithme de prise en 
charge hemodynamique du choc septique. 

CONCLUSION 

A chacun des quatre grands types de choc (hypovole- 
mique, obstructif, vasoplegique, et cardiogenique) cor- 
respond une reponse therapeutique adaptee souvent mise 
en route en mbieu speciabse. La complexite du choc sep- 
tique est bee a l’association frequente entre ces differents 
mecanismes d’insuffisance circulatoire. ■ 
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SUMMARY Circulatory failures 

To treat circulatory failures and recognize their mechanisms, we need to understand circulatory physiology. What determines systemic venous return? 
How does the right ventricle feed the pulmonary circulation? Where is the left ventricular preload reserve located? Four types of circulatory failure are 
conventionally recognized: hypovolemic, obstructive, vasoplegic and cardiogenic. One or more of these mechanisms may account for circulatory failure 
in septic shock. Treatment of circulatory failure requires admission to a specialized unit and continuous or discontinuous hemodynamic monitoring. 
Prognosis is highly dependent on rapid treatment and correction of circulatory impairment. 
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Les defaillances circulatoires 

Pour prendre en charge les insuffisances circulatoires et en reconnaitre les differents mecanismes, la connaissance de la physiologie de la circulation 
est necessaire : quels sont les determinants du retour veineux systemique ? Comment fonctionne le ventricule droit branche sur la circulation 
pulmonaire? Oil se situe la reserve de precharge du ventricule gauche ? On reconnait classiquement quatre types de defaillances circulatoires : 
hypovolemique, obstructive, vasoplegique et cardiogenique. La defaillance circulatoire du choc septique peut etre secondaire a I'un ou plusieurs de ces 
mecanismes. Le traitement des defaillances circulatoires necessite une hospitalisation en milieu specialise et une surveillance hemodynamique continue 
ou discontinue. Le pronostic est en grande partie lie a la rapidite de la prise en charge et de la correction des desordres circulatoires. 


Les auteurs declarent ne pas avoir de conflit d’interets concemant les donnees de cet article. 
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